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Резюме. Изучено влияние белковых антигенов из целых половозрелых H. nana и A. suum на хромосомные
наборы лимфоцитов крови доноров in vitro при их совместной культивации в зависимости от групп крови по системам
АВО(Н), Rh и дозы введения паразитарных антигенов. Установлено, что антигены из половозрелых H. nana и A. suum
обладают кластогенным и анеугенным эффектами на лимфоциты крови доноров in vitro. Уровень цитогенетических
повреждений зависит от дозы паразитарных антигенов, групповой принадлежности крови человека по системе АВО(Н)
и не связан с наличием или отсутствием резус-фактора. Эти изменения наиболее выражены при культивации с антигеном
из гименолеписов в культурах лимфоцитов доноров AB(IV) группы, а при добавлении антигена из аскарид - в
культивируемых лимфоцитах В(III) и AB(IV) групп крови.
Ключевые слова: антигены, карликовый цепень, аскарида, лимфоциты доноров, мутагены.
Abstract.  The influence of protein antigens from the adult H. nana and A. suum on the hereditary apparatus of
human blood lymphocytes in vitro depending on АВО(Н), Rh blood groups systems and parasitic antigens dose was
investigated. It was established that antigens from adult H. nana and A. suum had clastogenic and aneugenic effects on
donor blood lymphocytes in vitro. The range of cytogenetic damages depends on АВО(Н) antigenic characteristics of
human blood cells, dose of parasite antigens and does not correlate with Rh blood groups system. It is most expressed in
the lymphocytes of donors with AB(IV) group at cultivation with hymenolepis antigens and at cultivation with ascaris
antigens in the lymphocytes of B(III) and AB(IV) blood groups.
Адрес для корреспонденции: 210023, г.Витебск,
пр.Фрунзе, 27, Витебский государственный медицинский
университет, кафедра медицинской биологии и общей
генетики - Побяржин В.В.
Известно, что сенсибилизация белковы-
ми антигенами, полученными из тканей гель-
минтов, индуцирует цитогенетические изме-
нения в наследственном аппарате соматичес-
ких и генеративных клеток эксперименталь-
ных животных [1, 3, 8]. Однако воздействие
антигенов из тканей паразитов на наслед-
ственный аппарат лимфоцитов крови доно-
ров при их совместной культивации in vitro в
зависимости от групповой принадлежности
по системе АВО(Н) изучено не достаточно, а
по системе Rh никем не изучалось. Установ-
лено, что совместное культивирование лим-
фоцитов крови доноров с трихоцефалёзным
антигеном характеризуется повышением
уровней гипоплоидных, гиперплоидных и
аберрантных клеток. Эти изменения наибо-
лее чётко выражены у доноров с А(II) и
АВ(IV) группами крови и зависят от дозы
добавленного антигена [3]. Секреторно-экс-
креторный-соматический комплекс личинок
трихинелл индуцирует дозозависимые цито-
генетические повреждения в лейкоцитах пе-
риферической крови доноров in vitro, приво-
дящие к достоверному увеличению количе-
ства аберрантных и гипоплоидных клеток и
не зависит от групповой принадлежности
крови по системе АВО(Н) [2].
Изучение воздействия антигенов из тка-
ней гельминтов на хромосомные наборы
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лимфоцитов крови доноров in vitro позволя-
ет оценить возможные цитогенетические из-
менения в соматических клетках хозяина при
их непосредственном контакте с эндогенны-
ми паразитарными антигенами, а также оп-
ределить генные маркеры, ответственные за
тяжесть повреждений его генома. В связи с
этим представляет интерес исследовать ане-
угенное и кластогенное воздействия антиге-
нов из тканей Hymenolepis nana и Ascaris suum
на лимфоциты крови доноров in vitro.
Целью исследования было изучение
влияния белковых антигенов из целых поло-
возрелых H. nana и A. suum на хромосомные
наборы лимфоцитов крови доноров in vitro
при их совместной культивации в зависимо-
сти от групп крови по системам АВО(Н), Rh
и концентрации добавленных паразитарных
антигенов.
Методы
При совместной культивации с антиге-
нами из паразитов была использована кровь
88 доноров в возрасте от 18 до 45 лет без
вредных привычек, а также не имеющих ост-
рых вирусных и бактериальных инфекций в
течение одного месяца до забора крови.
Для проведения культиваций с антиге-
ном из H. nana 48 доноров были разделены
на 12 подгрупп в соответствии с групповой
принадлежностью крови по системам
АВО(Н) и Rh (табл. 1).
Для изучения специфического воздей-
ствия антигенов из аскарид на лимфоциты
периферической крови человека 40 доноров
были разделены на 4 группы в соответствии
с групповой принадлежностью крови по си-
стеме ABO(H).
Белковый антиген из целых половозре-
лых H. nana и A. suum получали по разрабо-
танным нами методикам [1, 10]. В получен-
ном гименолепидозном антигене определя-
ли общую концентрацию белка биуретовым
методом [7], а в аскаридозном - по методу
Лоури-Фолина [14].
Культивацию лимфоцитов доноров про-
водили по методике Мак-Грегор Г., Варли
Дж. [6] в нашей модификации [4]. Цельная
кровь доноров в объеме 0,5 мл в стерильных
условиях помещалась в культуральные фла-
коны, содержащий каждый следующие ком-
поненты: среда RPMI-1640 с бикарбонатом
Na и с L-глютамином (5 мл); сыворотка кро-
ви эмбрионов крупнорогатого скота (1,5 мл);
лектин фирмы Sigma (49 мкг); гентамицин
(700 мкг). Далее во флаконы для культиви-
рования добавлялся белковый антиген из по-
ловозрелых цестод в концентрации 100 мкг
на 1 мл культуральной смеси, а антиген из
целых аскарид в конечной концентрации 5
или 20 мкг/мл. В контрольные пробы вносил-
ся 0,9 % раствор хлорида натрия в том же
объеме, что и антиген. Культивирование осу-
ществлялось в течение 52 часов при темпе-
ратуре 37° С. За 2 часа до окончания культи-
вирования во флаконы добавляли колхицин
для блокады митозов на стадии метафазы. На
53 часу культивирования готовили препара-
ты метафазных пластинок лимфоцитов кро-
Таблица 1 
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ви доноров без поджигания фиксатора. С каж-
дого культурального флакона получали по два
микропрепарата, которые окрашивались кра-
сителем Гимза фирмы Sigma и анализирова-
лись на микроскопе Leica-DMRB при увели-
чении 1200х. На каждом препарате просчи-
тывалось по 100 метафазных пластинок с
числом хромосом от 44 до 47. Учитывался
процент гипоплоидных, гиперплоидных и
аберрантных клеток, а также спектр хромо-
сомных аберраций в последних.
Результаты
При добавлении белкового антигена из
целых половозрелых H. nana в дозе 100 мкг/
мл в культуры лимфоцитов доноров подгруп-
пы О(Rh+) наблюдалось только достоверное
увеличение в 1,3 раза количества гипопло-
идных клеток (рис. 1). В подгруппе О(Rh-)
при совместном культивировании с парази-
тарным антигеном все исследуемые показа-
Рис. 1. Уровень гипоплоидных клеток в лимфоцитах крови доноров при их совместной культивации с






































































































































































































































































































      Антиген в дозе 100 мкг/мл
     
      Контроль
Рис. 2. Уровень аберрантных клеток лимфоцитов крови доноров при их совместной культивации с

























































































































































































































     Антиген в дозе 100 мкг/мл
    
     Контроль
ВЕСТНИК ВГМУ, 2003, ТОМ 2, №2
76 ВЛИЯНИЕ АНТИГЕНОВ ИЗ ТКАНЕЙ ГЕЛЬМИНТОВ
тели достоверно не отличались от конт-
рольных (рис. 1, 2, 3), а в подгруппе О(Rh+ +
Rh-) было отмечено только повышение в 1,3
раза (Р<0,02) числа гипоплоидных клеток
(рис. 1).
Культивирование лимфоцитов доноров
подгруппы A(Rh+) с паразитарным антигеном
характеризовалось достоверным ростом чис-
ла гипоплоидных клеток в 1,3 раза и абер-
рантных – в 8,2 раза (рис. 1, 2). В культурах
лимфоцитов доноров подгруппы A(Rh-) при
добавлении белкового антигена число гипоп-
лоидных клеток возрастало в 1,5 раза и абер-
рантных – в 13,5 раза (Р<0,01) по отношению
к контролю (рис. 1, 2). При культивировании
с антигеном лимфоцитов периферической
крови доноров подгруппы А(Rh+ + Rh-)  на-
блюдался достоверный рост числа как гипоп-
лоидных, так и аберрантных клеток в 1,4 и
11 раз соответственно (рис. 1, 2). В лимфо-
цитах крови доноров подгрупп A(Rh+), A(Rh-
) и А(Rh+ + Rh-) при добавлении паразитар-
ного антигена уровень гиперплоидных кле-
ток достоверно не повышался (рис. 3).
В лимфоцитах доноров подгруппы
B(Rh+) при добавлении белкового антигена
из гименолеписов число аберрантных клеток
превысило контрольные показатели в 4,6 раза
(Р<0,01), а количество гиперплоидных кле-
ток достоверно не изменялось. При совмест-
ном культивировании лимфоцитов доноров
B(Rh-) с антигеном количество гипоплоид-
ных и аберрантных клеток было в 1,4
(Р<0,02) и 6,7 (Р<0,04) раза соответственно
выше в отличие от данных контроля (рис. 1,
2). В культурах лимфоцитов доноров подгруп-
пы B(Rh+ + Rh-) культивируемых совместно с
антигеном число гипоплоидных клеток было
достоверно выше в 1,3 раза и аберрантных –
в 5,5 раза, чем в контроле (рис. 1, 2). При
культивировании лимфоцитов доноров под-
групп B(Rh+), B(Rh-) и B(Rh+ + Rh-) с парази-
тарным антигеном роста числа гиперплоид-
ных клеток не наблюдалось (рис.3).
При культивации с антигеном лимфо-
цитов доноров подгруппы АВ(Rh+) количе-
ство гипоплоидных клеток было больше в 1,5
раза (Р<0,02), аберрантных – в 4,6 раза
(Р<0,01), тогда как уровень гиперплоидных
клеток не изменялся (рис. 3). В культурах
лимфоцитов доноров подгруппы АВ(Rh-) до-
бавление антигена из H. nana вызвало досто-
верное повышение количества гипоплоидных
клеток в 1,2 раза, гиперплоидных – в 6 раз и
аберрантых – в 11 раз по отношению к конт-
ролю (рис. 1, 2, 3). Добавление паразитарно-
го антигена в культуры лимфоцитов доноров
подгруппы АВ(Rh+ + Rh-) характеризовалось
достоверным ростом числа гипоплоидных,
гиперплоидных и аберрантных клеток в 1,4,
в 3 и в 7,3 раза соответственно (рис. 1, 2, 3).
В общем спектре хромосомных аберра-
ций во всех опытных и контрольных подгруп-
пах при культивации с гименолепидозным
Рис. 3. Уровень гиперплоидных клеток лимфоцитов крови доноров при их совместной культивации с
















































































































































































антигеном наблюдались только одиночные и
парные фрагменты, соотношение которых до-
стоверно не отличалось друг от друга (P>0,05)
и находилось в пределах единицы.
При сопоставлении данных, получен-
ных при культивировании лимфоцитов доно-
ров всех групп крови как резус-положитель-
ных, так и резус-отрицательных с добавлен-
ным антигеном из H. nana, достоверных от-
личий числа гипоплидных, гиперплоидных и
аберрантных клеток выявлено не было
(рис.4).
При добавлении к культивируемым лим-
фоцитам доноров O(I) группы антигена из це-
Рис. 5. Уровень гиперплоидных клеток в культурах лимфоцитов крови доноров при добавлении антигена







































































































































 *- показатель достоверного отличия от контроля
Рис. 4. Уровень гипоплоидных, гиперплоидных и аберрантных лимфоцитов крови доноров по системе Rh
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лых аскарид в концентрации белка 5 мкг/мл
во флакон для культивации не отмечалось до-
стоверного изменения всех исследуемых по-
казателей (рис. 5, 6). При увеличении дозы
антигена до 20 мкг/мл культурального содер-
жимого у доноров O(I) группы крови уровни
гипоплоидных и гиперплоидных лимфоцитов
также не отличались от контрольных пока-
зателей (Р>0,05), но было установлено дос-
товерное увеличение аберрантных клеток в
5,5 раза по отношению к контролю (рис. 6) и
рост числа парных фрагментов на 12 %.
В культурах лимфоцитов доноров А(II)
группы крови при введении антигена из це-
лых аскарид в дозе 5 мкг/мл достоверного из-
менения всех исследуемых параметров отме-
чено не было. Добавление к культивируемым
лимфоцитам антигена в концентрации 20
мкг/мл привело к увеличению в 2,67 раза ги-
перплоидных и в 7 раз  аберрантных клеток
(Р<0,05) по сравнению с контролем (рис.5,6),
а также отмечалось увеличение доли парных
фрагментов на 12 %.
При введении антигена из целых аска-
рид в культуры лимфоцитов доноров В(III)
группы крови в концентрации 5 мкг/мл было
отмечено достоверное увеличение в 3,67 раза
только числа аберрантных клеток (рис. 6), а
при добавлении в концентрации 20 мкг/мл
наблюдался достоверный рост гиперплоид-
ных клеток в 2,9 и аберрантных – в 9 раз
(рис.5, 6).
В культурах лимфоцитов доноров
АВ(IV) группы крови при добавлении анти-
гена из целых аскарид в дозе 5 мкг/мл куль-
турального содержимого было констатирова-
но достоверное увеличение количества ги-
перплоидных клеток в 1,6 раза и аберрант-
ных – в 3,67 раза по сравнению с контролем
(рис 5, 6). При увеличении дозы введения
антигена из целых аскарид до концентрации
20 мкг/мл культурального содержимого у до-
норов АВ(IV) группы крови уровни гиперп-
лоидных и аберрантных клеток достоверно в
2,8 и 9,34 раз соответственно превышали кон-
трольные показатели (рис. 5, 6). Структура
хромосомных аберраций характеризовалась
ростом парных фрагментов на 13%.
Обсуждение
Установлено, что совместное культиви-
Рис. 6. Уровень аберрантных клеток в культурах лимфоцитов крови доноров при добавлении антигена из
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рование лимфоцитов доноров с белковым ан-
тигеном из половозрелых H. nana приводит к
достоверному увеличению числа гипоплоид-
ных, гиперплоидных и аберрантных клеток.
Уровень цитогенетических нарушений в лим-
фоцитах доноров при добавлении антигена
из гименолеписов коррелировал с антиген-
ной характеристикой крови по системе
АВО(Н) и был наиболее выражен у доноров
АВ(IV) группы крови. Так, в подгруппе
АВ(Rh+ + Rh-) нами было установлено кроме
повышения  количества гипоплоидных и
аберрантных клеток в 1,4 и 7,3 раза соответ-
ственно, также достоверный рост уровня ги-
перплоидных клеток более чем в 3 раза.
Наиболее значимые изменения в на-
следственном аппарате лимфоцитов доноров
группы АВ(IV) при добавлении антигена из
H. nana в культуры можно связать с тем, что
у представителей класса Cestoidea имеются
групповые антигены А и В по системе
АВО(Н). В частности, установлено наличие
антигена В у  Diphyllobothrium latum и анти-
гена А – у Taeniarhynhus saginatus [5]. В ско-
лексах, стенках и жидкости эхинококовых
пузырей выявлены группоподобные антиге-
ны А и В [8]. Поэтому степень тяжести ци-
тогенетических повреждений в лимфоцитах
крови доноров при добавлении антигена из
гименолеписов усиливается благодаря одно-
временному нахождению у человека антиге-
нов А и В по системе АВО(Н).
Достоверного отличия исследуемых по-
казателей в культивированных лимфоцитах с
антигеном из H. nana при учете системы Rh
установлено не было. Это позволяет предпо-
ложить, что наличие или отсутствие резус-
фактора не влияет на тяжесть цитогенетичес-
ких повреждений в соматических клетках
хозяина. Результаты наших исследований схо-
жи с данными, полученными при изучении
зараженности населения вухерериозом, где
связи заболеваемости с резуспринадлежнос-
тью крови выявлено не было [11, 13].
При культивации лимфоцитов крови до-
норов с антигеном из целых аскарид установ-
лено, что он обладает кластогенным и анеу-
генным воздействиями на лимфоциты крови
доноров всех групп крови по системе
АВО(Н), которые приводят к увеличению ко-
личества гиперплоидных и аберрантных кле-
ток. Наиболее выраженные изменения выяв-
лены в культурах лимфоцитов доноров В(III)
и АВ(IV) групп крови, а уровень цитогене-
тических изменений зависит от концентра-
ции паразитарного антигена. Так, при уве-
личении концентрации антигена с 5 до 20
мкг/мл культурального содержимого в лим-
фоцитах доноров В(III) и АВ(IV) групп кро-
ви возрастали в 1,75 - 2,8 раз уровни абер-
рантных и гиперплоидных клеток. По-види-
мому, большая предрасположенность к мута-
генному воздействию антигена из целых ас-
карид детерминируется наличием у людей
антигена - В. Этот факт можно связать с на-
личием у аскарид группоподобных А- и В-
антигенов системы АВО(Н) человека и со
способностью кутикулы аскарид адсорбиро-
вать групповые А-, В- антигены, g - глобули-
ны человека [9], а также свойством кутику-
лярных антигенов аскарид адсорбироваться
на эритроцитах хозяина [12].
Выводы
1. Белковые антигены из половозрелых
H. nana и A. suum обладают кластогенным и
анеугенным эффектами на лимфоциты кро-
ви доноров in vitro, что выражается в увели-
чении количества гипоплоидных, гиперпло-
идных и аберрантных клеток.
2. Тяжесть цитогенетических поврежде-
ний зависит от дозы добавленных паразитар-
ных антигенов, групповой принадлежности
крови человека по системе АВО(Н) и не за-
висит от резуспринадлежности. Наиболее
значимые изменения при культивации с ан-
тигеном из гименолеписов отмечены в куль-
турах лимфоцитов доноров AB(IV) группы, а
при добавлении аскаридозного антигена в
культивируемых лимфоцитах доноров В(III)
и AB(IV) групп крови.
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